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The lecture presents modern views on the problem of myocarditis in pediatrics. Current ideas about the definition, prevalence, 

etiology and pathogenesis of inflammatory myocardial lesions in children are presented. Features of clinical manifestations of the 

disease in patients of different age groups, difficulties of diagnosis and treatment of myocarditis and its complications are disclosed 

in accordance with federal clinical recommendations. Special attention is paid to diagnostic approaches adjusted with the European 

society of cardiologists, including first and second level techniques, determination of indications for their implementation and diag-

nostic capabilities, as well as differential diagnosis of myocarditis with other cardiological diseases. Issues of heart failure treatment 

in myocarditis and indications for heart transplantation for patients under 18 years of age were also discussed. The lecture has 

illustrated clinical examples that clearly demonstrate the diversity of the clinical picture and the ambiguity of myocarditis prognosis 

in children and teenagers.
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В лекции представлены современные взгляды на проблему миокардитов в детском возрасте. Приведены акту-
альные сведения о распространенности, этиологии и патогенезе воспалительных поражений миокарда у детей. 
В соответствии с федеральными клиническими рекомендациями раскрыты особенности проявления симптомов 
заболевания у пациентов разных возрастных групп, трудности диагностики и лечения миокардита и его осложне-
ний. Особое внимание уделено согласованным Европейским обществом кардиологов диагностическим подходам, 
в том числе методикам первого и второго уровня, определению показаний к их проведению и диагностическим 
возможностям, а также дифференциальному диагнозу миокардитов с другими кардиологическими заболеваниями. 
Обсуждаются вопросы лечения сердечной недостаточности при миокардитах и показания к проведению транс-
плантации сердца лицам в возрасте до 18 лет. Лекция проиллюстрирована результатами собственных наблюдений, 
наглядно демонстрирующими разнообразие клинической картины и неоднозначность прогноза миокардита у детей 
и подростков.
Ключевые слова: дети, миокардит, сердечная недостаточность

(Для цитирования: Балыкова Л.А., Краснопольская А.В., Власова Е.А. Миокардиты у детей; клиническая картина, 
диагностика и лечение. Педиатрическая фармакология. 2020; 17 (2): 137–147. doi: 10.15690/pf.v17i2.2100)

Контактная информация:
Балыкова Лариса Александровна, доктор медицинских наук, профессор, член-корреспондент РАН, заведующая кафедрой педиатрии, директор 
медицинского института ФГБОУ ВО «МГУ им. Н.П.  Огарёва»
Адрес: 430005, Саранск, ул. Советская, д. 50-14,  тел.: +7 (8342) 32-19-83, е-mail: larisabalykova@yandex.ru
Статья поступила: 16.03.2020 г.,  принята к печати: 28.04.2020 г.

Миокардиты у детей: клиническая 
картина, диагностика и лечение
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Лекция

Л.А. Балыкова, А.В. Краснопольская, Е.А. Власова

ВВЕДЕНИЕ
По мнению экспертов Европейского общества 

кардиологов (European Society of Cardiology, ESC, 
2013), «миокардит  — это воспалительное поражение 
миокарда, характеризующееся гистологическими 
признаками воспалительной инфильтрации, дегене-
рации и некроза кардиомиоцитов неишемического 
генеза, часто ассоциируемое с сердечной дисфунк-
цией» [1].

Впервые термин «миокардит» был введен в меди-
цинскую практику G.  Sobernheim в 1837  г., и на про-

тяжении многолетней истории изучения данного забо-
левания подходы к его определению и диагностике 
существенно менялись. В 1995  г. рабочей группой экс-
пертов Всемирной организации здравоохранения (World 
Health Organization, WHO) было предложено использо-
вать термин «воспалительная кардиомиопатия» для обо-
значения хронического вирусиндуцированного миокар-
дита, ассоциированного с миокардиальной дисфункцией 
в отсутствии маркеров вирусной инфекции в биопта-
тах [2]. На данный момент в медицинской литературе 
используются оба термина. 
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МИОКАРДИТЫ В ДЕТСКОМ ВОЗРАСТЕ: 
СОВРЕМЕННЫЕ ВЗГЛЯДЫ НА ПРОБЛЕМУ 
Этиология и эпидемиология
Миокардит может являться как самостоятельным 

заболеванием, так и быть диагностированным в струк-
туре других патологических состояний (краснуха, корь, 
системные васкулиты, диффузные болезни соедини-
тельной ткани и др.). Причиной миокардита могут быть 
различные инфекционные агенты вирусной, бактери-
альной, грибковой, риккетсиозной, паразитарной, сме-
шанной природы, а также иммуноопосредованные реак-
ции и токсические воздействия, включая лекарственное 
(антрациклиновые антибиотики, наркотические препа-
раты), химическое (соли тяжелых металлов), гормональ-
ное (катехоламины, глюкокортикостероиды и эстрогены) 
повреждение, в том числе воздействие ионизирующего 
излучения. Однако более чем в половине случаев возбу-
дителями миокардитов являются кардиотропные вирусы.

Эпидемиология вирусных миокардитов значительно 
варьирует в зависимости от возраста, географического 
региона, популяции и имеет тенденцию меняться с тече-
нием времени. В целом на сегодняшний день отмечается 
увеличение частоты парвовирусных (PVC19), герпесви-
русных (HHV6) и миокардитов смешанной этиологии, 
вызванных сочетанием нескольких этиологических фак-
торов. Среди новорожденных и детей раннего возрас-
та наиболее распространенной причиной инфекцион-
ных миокардитов по-прежнему являются энтеровирусы 
(Коксаки, ECHO), а также кардиотропные вирусы полио-
миелита, аденовирусы, вирусы простого герпеса I и II 
типов, некоторые типы вируса гриппа [3–6].

Точные данные о распространенности миокардитов 
отсутствуют, что обусловлено латентным (бессимптом-
ным) в ряде случаев течением заболевания. Миокардит 
был диагностирован по данным аутопсий у 2–42% вне-
запно умерших лиц молодого возраста [7–9]. По инфор-
мации Американского центра наблюдения и предупреж-

дения смерти детей (National Center for the Review and 
Prevention of Child Deaths, NCRPCD), среди умерших вне 
стационара детей миокардит при аутопсии был под-
твержден в 11,8% случаев [10]. Возможно, у отдельных 
категорий пациентов (например, у новобранцев и про-
фессиональных спортсменов в условиях интенсивных 
нагрузок и депрессии системы иммунитета) доля вос-
палительных повреждений миокарда в структуре вне-
запной сердечной смерти может достигать 20% [11–15].

Классификация
Общепринятой классификации миокардитов не 

существует. В рабочей классификации, предложенной 
в клинических рекомендациях Ассоциации детских кар-
диологов России, нашли свое отражение период воз-
никновения (врожденный и приобретенный), этиология 
(вирусный, бактериальный, грибковый, спирохетозный, 
риккетсиозный, аллергический, токсический, аутоиммун-
ный, идиопатический и др.), форма (очаговый и диффуз-
ный), тяжесть (легкий, среднетяжелый и тяжелый) мио-
кардита, а также тяжесть сердечной недостаточности 
и исходы заболевания (рис.  1). 

Клиницистами также широко используется клини-
ко-морфологический подход к классификации миокар-
дитов, в котором различают фульминантный (до 7–14 
дней), острый (до 6–12 нед от начала заболевания), 
подострый (от 6 нед до 6 мес), хронический актив-
ный и персистирующий (свыше 6 мес от начала забо-
левания) миокардиты [16]. Согласно Международной 
классификации болезней Десятого пересмотра, рубри-
ка «миокардиты» предполагает только острое течение 
заболевания, в то время как хронические миокарди-
ты могут быть классифицированы в других рубриках: 
например, I41.0 Миокардиты при бактериальных болез-
нях, I41.2 Миокардиты при инфекционных и паразитар-
ных инфекциях, I41.8 Миокардиты при других болезнях, 
классифицированных в других рубриках.

Рис. 1. Классификация миокардитов [11]

Fig. 1. Myocarditis classification [11]

Период возникновения
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Стадия и функциональный 

класс хронической

сердечной недостаточности

• Врожденный

• Приобретенный

Вирусный, бактериальный, грибковый, спирохетозный, риккетсиозный, 

аллергический, токсический, аутоиммунный, идиопатический и др.

Выздоровление, кардиосклероз, гипертрофия миокарда, нарушение ритма и 

проводимости, легочная гипертензия, поражение клапанного аппарата, миоперикардит, 

тромбоэмболический синдром, дистанционная кардиомиопатия, летальный исход

• Фульминантный

• Острый — до 6 нед от начала заболевания

• Подострый — от 6 нед до 6 мес

• Хронический (активный/персистирующий) — более 6 мес

 от начала заболевания

• Очаговый

• Диффузный

• Легкий
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• Тяжелый

I, IIA, IIБ, III стадии

I, II, III, IV функциональные классы

Исходы и осложнения
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С патогенетической точки зрения различают три 
варианта миокардита: вирусный  — гистологически 
доказанный с положительным результатом вирусного 
генома по данным полимеразной цепной реакции; ауто-
иммунный — гистологически доказанный в отсутствии 
вирусного генома по данным полимеразной цепной 
реакции, при наличии или без сывороточных кардиаль-
ных аутоантител; смешанный  — при сочетании иммун-
ного воспаления и персистенции вирусного генома 
в кардиомиоцитах. 

Патогенез
Патогенез миокардитов можно рассмотреть на при-

мере воспаления вирусной этиологии, где он пред-
ставлен в виде трех последовательных фаз. Первая 
фаза  — прямое вирусопосредованное повреждение 
миокарда вследствие репликации вируса в кардио-
миоцитах через взаимодействие с эндотелиальными 
рецепторами (аденовирусными рецепторами Коксаки, 
Coxsackievirus and adenovirus receptor, CAR). Эта фаза 
может завершиться полной элиминацией возбудителя 
с клиническим выздоровлением в течение 2–4 нед (что 
наблюдается в 35–50% случаев) или развитием острой 
сердечной недостаточности (кардиогенного шока), 
фатальных аритмий с возможностью летального исхо-
да. Поскольку экспрессия рецепторов CAR максималь-
но выражена в перинатальном периоде, более частое 
развитие и тяжелое течение заболевания отмечается 
у детей раннего возраста.

У отдельных пациентов вирусный геном не покидает 
клетку, поддерживая иммунное воспаление. Клинически 
в таком случае имеет место подострый/хронический 
миокардит, который затем может трансформироваться 
в дилатационную кардиомиопатию. Вторая фаза пред-
ставляет собой формирование острой или персистирую-
щей миокардиальной дисфункции вследствие вторично-
го вирусопосредованного аутоиммунного повреждения 
миокарда перекрестно-реагирующими антителами. 
Итогом миокардиального ремоделирования становится 
развитие 3-й фазы  — стойкой миокардиальной дисфунк-
ции, ведущей к формированию дилатационной кардио-
миопатии (рис.  2).

Клиническая картина
Клиническая картина миокардита крайне вариабель-

на — от асимптомного течения до развития кардио-
генного шока и внезапной сердечной смерти — и во 
многом определяется этиологией процесса и возрастом 
ребенка [17, 18]. Однако, даже при высоком уровне раз-
вития медицины первоначальный диагноз пациентам 
с миокардитом в 83% случаев ставится неправильно 
[19]. У новорожденных и грудных детей острый мио-
кардит может проявляться неспецифическими симпто-
мами (в виде лихорадки, вялости, снижения аппетита, 
затруднений при кормлении) и типичными признаками 
сердечной недостаточности (в виде тахикардии, одыш-
ки, цианоза), которые появляются после перенесенной 
инфекции [3, 12, 15].

У небольшой доли пациентов (чаще новорожденных) 
имеет место фульминантный миокардит с острейшим 
началом, развитием рефрактерной левожелудочковой 
сердечной недостаточности (требующей инотропной 
и механической поддержки) в течение 1–2 дней, респи-
раторного дистресс-синдрома, фатальных аритмий 
и смерти пациента в течение нескольких дней от появле-
ния симптомов. При этом наряду с признаками сердеч-
ной недостаточности у ребенка определяются симптомы 
инфекционного заболевания  — лихорадка с поражени-
ем печени, головного мозга и других внутренних орга-
нов, сыпь и лимфаденопатия [15].

У детей первых лет жизни миокардит также может 
проявляться неспецифическими признаками и жалоба-
ми на боли в животе, рвоту, слабость, быструю утомля-
емость. Для подростков более типичен бессимптомный 
миокардит, первыми признаками которого могут стать 
одышка при нагрузке, снижение аппетита, утомляемость, 
возможны боли в сердце и перебои, а также сердцебие-
ние. Объективно при остром воспалительном поврежде-
нии миокарда определяются расширение границ сердца, 
глухость сердечных тонов, шум относительной митраль-
ной недостаточности, тахикардия или брадикардия, ритм 
галопа, аритмии.

Структурировать клиническую картину миокардита 
можно при помощи 4 диагностически значимых син-
дромов: 

Рис. 2. Патогенез миокардитов

Fig. 2. Myocarditis pathogenesis
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Прямое вирусопосредованное

повреждение миокарда
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1) коронароподобный синдром — острая инфарктопо-
добная боль в груди с признаками ишемии по данным 
электрокардиографии (ЭКГ) и биохимических тестов;

2) острая сердечная недостаточность с типичной клини-
ческой картиной, систолической дисфункцией мио-
карда желудочков и нарушениями ритма;

3) хроническая сердечная недостаточность с систоличе-
ской и диастолической дисфункцией миокарда лево-
го желудочка, неспецифическими ЭКГ-изменениями, 
нарушениями ритма и проводимости;

4) жизнеугрожающие состояния в отсутствии других 
причин (жизнеугрожающие аритмии или внезапная 
сердечная смерть, кардиогенный шок, отек легких) 
[12].

Диагностика
Используются диагностические тесты первого уров-

ня, которые, согласно рекомендациям ESC, при подо-
зрении на миокардит должны быть выполнены всем 
больным.
• Стандартная ЭКГ (рис. 3). Изменения носят неспеци-

фический характер: снижение вольтажа QRS в стан-

дартных отведениях, ST-T-изменения, нарушения 
ритма и проводимости (АВ-блокады высоких степе-
ней, желудочковые тахиаритмии). Прогностически 
неблагоприятными являются признаки повреждения 
(некроза) кардиомиоцитов (глубокий зубец  Q, блока-
да левой ножки пучка Гиса, уширение комплекса QRS 
>  120 мс), которые служат независимыми предикто-
рами внезапной сердечной смерти и трансплантации 
сердца [20].

• Эхокардиография, в том числе повторная при ухудше-
нии параметров гемодинамики. Обнаруживают уве-
личение размеров полостей сердца, толщины стенок; 
снижение глобальной и региональной сократимости 
желудочков, особенно левого желудочка с нарушением 
его диастолической функции; наличие жидкости в поло-
сти перикарда и внутрисердечных тромбов [21] (рис. 4).

• Лабораторные тесты, которые включают определе-
ние уровня тропонинов Т и  I (и их соотношения), кон-
центрации С-реактивного белка и скорости оседа-
ния эритроцитов. При подозрении на аутоиммунную 
природу миокардита показано определение анти-
тел к структурам миокарда и проводящей системы

Рис. 4. Эхокардиография в диагностике миокардита

Fig. 4. Echocardiography in myocarditis diagnosis

Примечание. А. Глубокий зубец Q во II, III стандартных отведениях, AVF. Нарушение процессов реполяризации в отведениях V5, V6. 
Признаки гипертрофии и перегрузки миокарда левого желудочка. Б. АВ-блокада II степени. Зелеными стрелками показан зубец Р, 
синими — комплекс QRS. Видно прогрессирующее удлинение интервала PQ и выпадение комплекса QRS (периодика Самойлова−
Венкебаха). Овалом отмечен эпизод АВ-блокады II степени типа Мобитц II.

Note. A. Deep Q wave in II, III standard leads, AVF. Repolarization disorders in V5, V6 leads. Signs of hypertrophy and overload of left ventrical 
myocardium Б. AV block degree II. Green arrows show P wave, blue arrows — QRS complex. Progressive prolongation of t PQ interval and falling 
out of QRS complex (Samoilov−Venkebach periodics) are seen. The oval marked an episode of AV block degree II Mobitz II.

Рис. 3. Электрокардиография в диагностике миокардита

Fig. 3. Electrocardiography in diagnostics of myocarditis

A Б
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сердца. Не рекомендовано рутинное определение 
вирусного генома или антител к кардиотропным виру-
сам в сыворотке крови.

• Рентгенография органов грудной клетки, которая 
выявляет увеличение размеров и изменение конфи-
гурации сердца со сглаженностью контуров и раз-
витием сферичности, признаками венозного застоя 
в легких [3, 11–13].

• Магнитно-резонансная томография с целью выявле-
ния элементов воспаления (рис. 5). Для верификации 
диагноза необходимо наличие 2 из 3 критериев: 
(1) глобальное или региональное усиление интен-
сивности сигнала в Т2-взвешенных изображениях 
(что характеризует отек); (2) повышение глобального 
усиления и соотношения интенсивности сигнала от 
миокарда и скелетных мышц в Т1-взвешенных изо-
бражениях (характеризует гиперемию); (3) наличие 
фокуса позднего контрастного усиления (позднего 
накопления гадолиния) в T1-взвешенных изображе-
ниях (характеризует фиброз) [21–23].
К диагностическим тестам 2-го уровня относят-

ся ангиография (показана для исключения аномалий 
коронарного кровотока) и эндомиокардиальная биоп-
сия —«золотой стандарт» диагностики миокардита, про-
ведение которой, однако, не поддерживается рутинной 
клинической практикой (рекомендации ЕSC). 

Учитывая возможность развития осложнений (перфо-
рация сердца, фатальные нарушения ритма и проводимо-
сти, тромбоэмболии), проведение эндомиокардиальной 
биопсии рекомендовано для верификации миокардита 
(идентификации воспалительных клеточных инфильтра-
тов или повреждения кардиомиоцитов в соответствии 
с Далласскими критериями) и подтверждения/исключе-
ния вирусной природы заболевания с помощью полиме-
разной цепной реакции по следующим показаниям:
• дифференциальный диагноз с наиболее частыми 

формами дилатационной кардиомиопатии (ишеми-

ческой, антрациклиновой, связанной с болезнями 
накопления и митохондриальными дефектами);

• установление диагноза у пациентов с впервые 
возникшей необъяснимой острой (< 2 нед) или 
подострой (от 2 нед до 3 мес) сердечной недоста-
точностью, рефрактерной к стандартной терапии 
в течение 1–2 нед;

• установление диагноза при развитии гемодинами-
чески значимой аритмии (особенно желудочковой 
тахикардии, прогрессирующей атриовентрикулярной 
блокады 2–3-й степени);

• исключение некротизирующего эозинофильного 
(сопутствующая сыпь, лихорадка, тромбоэмболиче-
ские осложнения и эозинофилия) и гигантоклеточно-
го (рефрактерная сердечная недостаточность в соче-
тании со злокачественными нарушениями ритма 
у подростков) миокардита [21, 24, 25].

Дифференциальная диагностика
Дифференциальный диагноз миокардита следует 

проводить:
• с дилатационной кардиомиопатией: решающее 

значение имеют постепенное развитие симптомов 
застойной сердечной недостаточности, отсутствие 
или минимальные лабораторные признаки воспа-
ления, отсутствие эффекта от противовоспалитель-
ной терапии;

• ревматическим миокардитом: дифференциальная 
диагностика основана на исключении острой рев-
матической лихорадки, для которой типичны связь 
с перенесенной стрептококковой инфекцией, экстра-
кардиальные проявления (анулярная сыпь, артрит/
артралгии, малая хорея, ревматические узелки). Для 
ревматического миокардита не характерны кардио-
мегалия и выраженная сердечная недостаточность; 
типично вовлечение в процесс эндокарда митрально-
го и аортального клапанов (с последующим формиро-

Рис. 5. Магнитно-резонансная томография в диагностике миокардита

Fig. 5. MRI in myocarditis diagnosis

Примечание. Колонка III: T2-взвешенные изображения, визуализируется отек в виде зоны субэпикардиального очагового отека 
в нижнелатеральной области (стрелки). Колонка IV: T1-взвешенные изображения демонстрируют субэпикардиальное накопление 
контраста (стрелки), что характерно для острого миокардита [1].

Note. III column: T2-weighted image, edema can be visualized as zone of focal subepicardial edema in bottom-lateral area (arrows). 
IV column: T1-weighted image show subepicardial contrast uptake (arrows), it is typical for acute myocarditis [1].

Короткая

ось

Длинная

ось

I (диастола) II (систола) Т2 изображение Т1 изображение
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ванием пороков) и даже перикарда. Обнаруживаются 
лабораторные маркеры перенесенной стрептококко-
вой инфекции;

• неинфекционными кардиопатиями новорожден-
ных  — большой гетерогенной группой заболеваний, 
представленной транзиторной ишемией миокарда 
новорожденных (постгипоксическим синдромом 
дезадаптации сердечно-сосудистой системы, ассо-
циированным с неврологическими признаками 
перенесенной перинатальной гипоксии); острым 
кардиопульмональным синдромом (острое легоч-
ное сердце при респираторном дистресс-синдроме); 
врожденными пороками сердца с кардиомегалией, 
но без выраженной аускультативной симптоматики 
(аномальное отхождение левой коронарной артерии 
от легочной артерии или синдром Бланда–Уайта–
Гарланда, изолированная коарктация аорты, полная 
форма общего открытого АВ-канала, дефект меж-
предсердной перегородки, тотальный или частичный 
аномальный дренаж легочных вен), а также генети-
ческими и врожденными заболеваниями (болезнь 
Помпе, митохондриальная патология, врожденные 
миопатии и прогрессирующие мышечные дистро-
фии). Основным в диагностике врожденного порока 
сердца является электро- и эхокардиографические 
исследования, а также пульсоксиметрия на верхних 
и нижних конечностях для исключения коарктации 
аорты;

• аритмогенной дисфункцией миокарда с признаками 
застойной сердечной недостаточности и дилатацией 
камер сердца вследствие хронических тахиаритмий. 
Отсутствие явной связи с перенесенной инфекцией, 
нормальные или умеренно повышенные уровни био-
химических маркеров повреждения миокарда, посте-
пенная нормализация фракции выброса и размеров 
полостей сердца после восстановления синусового 
ритма свидетельствуют в пользу аритмогенного гене-
за кардиопатии;

• кардиомиопатией (миокардиодистрофией) вторич-
ного генеза на фоне вегетативной, гормональной 
дисфункции, стрессорного и физического перена-
пряжения. Главными отличиями являются отсутствие 
кардиомегалии и сердечной недостаточности, нор-
мальные уровни биохимических маркеров поврежде-
ния миокарда и наличие соответствующих нарушений 
со стороны других органов и систем. 

Лечение
Лечение миокардита у гемодинамически ста-

бильных пациентов включает немедикаментозные 
методы — охранительный режим (с ограничением 
физических  нагрузок у старших детей), полноценное 
рациональное питание с ограничением поваренной соли 
(до 1–2 г) и контролем водного баланса с возможным 
ограничением жидкости по диурезу предыдущего дня 
(при выраженной сердечной недостаточности объем 
выпитой жидкости должен быть на 200–300 мл меньше 
выделенного за сутки). 

Медикаментозная терапия в соответствии с между-
народными и отечественными клиническими рекоменда-
циями представлена:
• этиотропной терапией лабораторно подтвержденной 

инфекции (противовирусные средства  — интерферо-
ны, ацикловир, ганцикловир, антибиотики макроли-
ды и аминогликозиды, противогрибковые и т.д.); 

• стандартной терапией сердечной недостаточ-
ности (ингибиторы ангиотензинпревращающего 

фермента или блокаторы рецепторов к ангиотен-
зину у асимптомных пациентов, присоединение 
β-адреноблокаторов, агонистов спиронолактона, 
диуретиков и, возможно, сердечных гликозидов при 
подострых и хронических миокардитах у пациентов 
с клиническими симптомами сердечной недостаточ-
ности); 

• терапией нарушений ритма и проводимости (включая 
медикаментозные и немедикаментозные методы — 
имплантацию кардиовертера-дефибриллятора или 
электрокардиостимулятора);

• иммуносупрессивной терапией у пациентов с ауто-
иммунным миокардитом в структуре аутоиммунных 
болезней, миокардиальным саркоидозом и гиган-
токлеточным миокардитом, а также инфекцион-
но-негативным миокардитом при нарастании мио-
кардиальной дисфункции, несмотря на адекватную 
терапию (глюкокортикостероидами и/или цитостати-
ками) [26, 27].
Согласно федеральным клиническим рекомендаци-

ям, применение внутривенных иммуноглобулинов не 
оказывает выраженного положительного влияния на 
течение и исход миокардита, но улучшает функцию лево-
го желудочка при остром и хроническом миокардите 
энтеро- и парвовирусной этиологии и впервые выявлен-
ной дилатационной кардиомиопатии у детей.

Лечение миокардита у гемодинамически неста-
бильных пациентов в первую очередь подразумева-
ет госпитализацию в отделения интенсивной терапии 
и реанимации с возможностью мониторирования жиз-
ненно важных функций; обеспечение респираторной 
и гемодинамической (искусственный левый желудочек, 
«берлинское сердце», экстракорпоральная мембран-
ная оксигенация) поддержки — своеобразного моста 
к выздоровлению или трансплантации сердца. 

Трансплантация сердца, или аппаратная поддержка 
гемодинамики (внутриаортальная баллонная контрпуль-
сация, применение искусственных желудочков сердца, 
экстракорпоральная мембранная оксигенация), должна 
проводиться пациентам с подтвержденной консилиу-
мом специалистов рефрактерной сердечной недоста-
точностью, прогрессирующим клиническим ухудшением 
вплоть до терминальной дисфункции органа на фоне 
комплексной терапии.

При подозрении на миокардит дети любого возраста 
должны быть госпитализированы в кардиологический 
стационар, а новорожденные — в отделение реанима-
ции и интенсивной терапии. 

Дальнейшее ведение пациентов
В течение 3 лет с момента установления диагноза 

или выписки из стационара должны контролироваться 
самочувствие, общее состояние больного, симптомы 
сердечной недостаточности, признаки ремоделирова-
ния миокарда, показатели систолической и диастоличе-
ской функции по данным эхокардиографии, нарушения 
ритма и проводимости по данным ЭКГ и холтеровско-
го мониторирования, кардиоспецифические ферменты. 
Вакцинация ограничивается в течение года после пере-
несенного острого миокардита, в дальнейшем прово-
дится вакцинация убитыми вакцинами в соответствии 
с национальным календарем, живыми  — по решению 
иммунологической комиссии.

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИМЕРЫ
Приводим два клинических наблюдения из собствен-

ной практики, иллюстрирующих полиморфизм клиниче-
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ской картины и различные варианты исходов миокарди-
та у детей.

Клинический пример 1
Пациент М., 11 лет, с неотягощенным анамнезом 

на фоне полного здоровья перенес внебольничную 
пневмонию, после чего через 1  мес обратился в ста-
ционар по поводу остро возникших высыпаний на коже 
туловища и конечностей; был госпитализирован с диа-
гнозом острой аллергической реакции. Объективно 
по внутренним органам без патологии, мягкий систо-
лический шум в V  точке. Учитывая сохранение сыпи 
на фоне стандартной десенсибилизирующей терапии, 
консультирован дерматологом, которым на основании 
типичной картины диагностирована парвовирусная 
инфекция. По ЭКГ выявлены склонность к тахикардии 
и признаки перегрузки левого желудочка (рис.  6). На 
эхокардиограмме обнаружены гипертрофия миокарда 
левого желудочка и межжелудочковой перегородки, 
легкая дилатация правого предсердия. Диагностирован 
«Острый парвовирусный миокардит», назначены проти-
вовирусные средства и ингибиторы ангиотензинпрев-
ращающего фермента с положительным эффектом. 
В динамике отмечалась полная нормализация разме-
ров сердца.

Клинический пример 2
Пациент Б. Впервые изменения в сердце в виде 

экстрасистолии выявлены педиатром в возрасте 4,5 
лет после перенесенной вирусной инфекции. Через 2 
мес осмотрен кардиологом, признаков сердечной недо-
статочности не выявлено; для исключения миокардита 
назначено дообследование. На ЭКГ зафиксированы сни-
жение вольтажа комплекса QRS в стандартных отведе-
ниях, частая желудочковая экстрасистолия и нарушение 
процессов реполяризации (рис.  7). 

По результатам холтеровского мониторирования 
выявлены склонность к брадикардии, частые (24 473 за 
сутки) одиночные, парные и групповые желудочковые 
экстрасистолы, пробежки неустойчивой желудочковой 
тахикардии. При эхокардиографии установлены сниже-
ние фракции выброса левого желудочка до 54% (норма 
60%) и увеличение конечно-диастолического размера 
левого желудочка до 40 мм (норма 29 мм). Однако, учи-
тывая неплохое самочувствие, на повторный осмотр 
мама с ребенком не явились. 

Впервые госпитализирован в профильное отделе-
ние Мордовской Детской республиканской клинической 
больницы (Саранск) через полгода от дебюта болезни 
в связи с нарастанием интенсивности аритмии. При посту-
плении отмечались утомляемость и небольшая одышка 
при физической нагрузке, эмоциональная лабильность, 
плохой аппетит, редкие боли в животе и левой половине 
грудной клетки, периодически кашель без катаральных 
явлений. Уровень тропонина  Т превышал норму в 3  
раза, концевого фрагмента мозгового натрийуретиче-
ского фермента (pro-BNP)  — в 2  раза. Диагностированы 
«Подострый миокардит с поражением проводящей систе-
мы сердца. Сердечная недостаточность IIA, II функци-
ональный класс по NYHA. Подозрителен по развитию 
дилатационной кардиомиопатии». Получал противови-
русную, антиаритмическую терапию, лечение сердечной 
недостаточности, достигнута стабилизация состояния. 

Для уточнения диагноза направлен в Научный центр 
здоровья детей РАН (Москва), где проводилась диффе-
ренциальная диагностика с аритмогенной дисфункцией 
миокарда. При проведении перфузионной сцинтиграфии 
миокарда определялись расширение полости левого желу-
дочка, неравномерное утолщение миокарда, умеренное 
снижение сократительной способности (фракция выброса 
45%), гипокинез апикальных отделов, косвенные призна-
ки воспалительных изменений миокарда. По результатам 
магнитно-резонансной томографии сердца с контрасти-
рованием выявлено умеренное увеличение размеров 
левого желудочка, некоторое снижение фракции выброса 
левого желудочка, множественные участки нарушения 
нормальной структуры миокарда левого и локально пра-
вого желудочка (что соответствует постмиокардическим 
фиброзным изменениям  /  хроническому миокардиту). 
У ребенка заподозрена аритмогенная дисфункция мио-
карда. На фоне смены терапии развилось первое синко-
пальное состояние по типу остановки кровообращения. 

После успешной сердечно-легочной реанимации 
и стабилизации состояния переведен в НИКИ педиа-
трии им. акад. Вельтищева (Москва). Диагностирована 
«Постмиокардитическая дилатационная кардиомиопа-
тия, сердечная недостаточность II–III функционального 
класса по NYHA». Терапия была скорригирована, однако 
в течение последующих 3 лет состояние ребенка про-
грессивно ухудшалось. Нарастали признаки левожелу-
дочковой, а затем тотальной сердечной недостаточности, 
прогрессировала аритмия, отмечалось значительное 
нарушение толерантности к физической нагрузке, по 

Рис. 6. Электрокардиограмма пациента М., 11 лет: выявлены 
склонность к тахикардии и признаки перегрузки левого 
желудочка

Fig. 6. Electrocardiography of patient M., 11 y: tachycardia and 
signs of left ventricular overload are revealed
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эхокардиограмме прогрессировало снижение фракции 
выброса левого желудочка до 14% (рис.  8–10).

После 3-го синкопального состояния ребенку был 
имплантирован кардиовертер-дефибриллятор (рис.  11). 
В возрасте 7 лет отмечались дефицит веса (21,7 кг при 
росте 128 см, индекс массы тела 12,82 кг/м2), атрофия 
мышц конечностей, значительное снижение толерантно-
сти к физической нагрузке, ортопное, тахипное с часто-
той дыхания в покое до 29–32/мин, частота сердечных 
сокращений 84–88/мин, экстрасистолия до 20/мин, 
артериальная гипотензия (80/54 мм  рт.ст.). 

На фоне проводимой комплексной терапии отмеча-
лось прогрессирование функционального класса сер-
дечной недостаточности до III–IV по NYHA, в связи с чем 
ребенку было рекомендовано проведение трансплан-
тации сердца за пределами Российской Федерации. 
В течение полугода мальчик наблюдался специалистами 
госпиталя г.  Чиннай (Индия), в том числе последние 3 нед 
на экстракорпоральной мембранной оксигенации в ожи-
дании донорского сердца. В возрасте 8 лет проведена 
трансплантация сердца. 

Рис. 7. Электрокардиограмма пациента Б.

Fig. 7. Electrocardiography of patient B

Рис. 8. Динамика показателей пациента Б. с 2014 по 2017 г.

Fig. 8. Dynamics of patient B. from 2014 to 2017

Примечание. ФВ — фракция выброса, %; КДР  — конечно-диастолический размер, мм; НУП  — натрийуретический пептид, пг/мл.

Note. EF (ФВ) — ejection fraction, %; EDD (КДР) — end-diastolic dimension, mm; NP (НУП) — natriuretic peptides, pg/ml.

Рис. 9. Эхокардиограмма пациента Б.

Fig. 9. Echocardiography of patient B. 

Примечание. Снижение фракции выброса до 14% по Teicholz 
(8% по Simpson).

Note. Decreased ejection fraction to 14% according to Teicholz 
(8% according to Simpson).
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Послеоперационный период осложнился раз-
витием тяжелой систолической дисфункции левого 
желудочка, тромбоэмболических расстройств, ишеми-
ческого инсульта с двумя эпизодами судорог, инфек-
ционных (сепсис, артрит) и аритмических (фибрилля-
ция желудочков) симптомов. Развитие васкулопатии 
трансплантата потребовало 3 чрескожных вмеша-
тельств и установки 5 стентов (2 непосредственно 
после трансплантации сердца, 3 — через год) с неод-
нократной коррекцией иммуносупрессивной терапии. 

Рис. 10. Результаты холтеровского мониторирования пациента  Б. до имплантации кардиовертера-дефибриллятора

Fig. 10. Results of Holter monitoring of patient B. before cardioverter defibrillator implantation

В динамике через 2 года после трансплантации сердца 
фракция выброса левого желудочка составила 56%, 
нарушений ритма и признаков ишемии миокарда по 
данным холтеровского мониторирования не наблю-
далось. В целом отмечены значительное понижение 
функционального класса сердечной недостаточности, 
отсутствие желудочковых аритмий, нормализация 
показателей физического развития, неврологическо-
го статуса и существенное улучшение качества жизни 
ребенка.

Рис. 11. Пациент Б. с имплантированным кардиовертером-дефибриллятором

Fig. 11. Patient B. with cardioverter defibrillator

A Б
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Обнаружение признаков поражения сердечно-сосу-

дистой системы у детей в любом возрасте требует обя-
зательного тщательного наблюдения. С целью уточне-
ния характера поражения сердечной мышцы, а также 
решения вопроса о дальнейшем лечении и необходимом 
на данном этапе объеме медицинской помощи обяза-
телен к исполнению широкий диагностический поиск. 
Своевременное выявление признаков миокардита 
у ребенка может определить исход его заболевания. 
Прогноз при остром миокардите без признаков сер-
дечной недостаточности или с симптомами сердечной 
недостаточности у детей раннего возраста при условии 
раннего выявления и адекватной терапии, как правило, 
благоприятный. Фульминантный миокардит может иметь 
неблагоприятный прогноз, так же как подострый и хро-
нический миокардит, с исходом в дилатационную кар-
диомиопатию вследствие прогрессирующей сердечной 
недостаточности.
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Примечание. А — внешний вид пациента, Б — рентгенография органов грудной клетки после имплантации кардиовертера-дефи-
бриллятора, В — результаты холтеровского мониторирования: отсутствие видимых различий между дневной и ночной частотой 
сердечных сокращений (ЧСС), ригидный ритм (циркадный индекс 109% при норме 121–144%), короткий пароксизм желудочковой 
тахикардии.

Note. A — general appearance, B — chest X-ray after cardioverter defibrillator implantation, C — results of Holter monitoring: no visible 
difference between daily and nocturnal heart rate, rigid rate (circadian index 109%, normal — 121–144%), episodes of ventricular 
tachycardia.
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